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W pracy oméwiono wazniejsze grupy zwigzkéw chloroorganicznych wystepujace
w $rodowisku generalnym jako zanieczyszczenia, ich pochodzenie, losy w $ro-
dowisku i organizmie oraz efekty ich toksycznego dziatania. Zwrdcono uwage na
zmiany uktadowe i odlegte skutki narazenia. Przedstawiono niektére mechanizmy
toksycznego dziatania.

WSTEP

Zwigzki chloroorganiczne, wystepujace w Srodowisku generalnym jako zanieczyszcze-
nia, reprezentujg wiele grup substancji chemicznych. Do najwazniejszych nalezg chloro-
wane: alkany, alkeny, cykloalkany, etery, benzeny i alkilobenzeny, bifenyle (PCBs),
terfenyle (PCTs), naftaleny (PCNs), fenole, kwasy fenoksykarboksylowe (PAAS), diben-
zodioksyny (CDDs), dibenzofurany (CDFs) oraz azo- i azoksybenzeny (ABs) (ryc.l).

Szacuje sie, ze okoto 10% sposrod ponad 100 tys. zwigzkéw chemicznych o zna-
czeniu komercyjnym stanowig substancje chloroorganiczne. Sg one stosowane m.in.
jako rozpuszczalniki organiczne, czynniki chtodnicze i gasnicze, dielektryki, pestycydy,
monomery do produkcji mas plastycznych oraz poétprodukty do syntezy organicznej.

Zrodtem zwigzkéw chloroorganicznych jest przemyst chemiczny. Wielko$é produkcji
tego przemystu po Il Wojnie Swiatowej gwattownie wzrosta. Poérednim wskaznikiem
wielkosci produkcji zwigzkéw chloroorganicznych jest ilos¢ wytwarzanego chloru, ktory
w 70% jest wykorzystywany do ich produkcji. Dla przykiadu w USA (najwigkszy
producent zwigzkéw chloroorganicznych) produkcja chloru w 1990 r. wzrosta okoto
6-krotnie w stosunku do 1950 r. i okoto 60-krotnie w poréwnaniu z rokiem 1930.
Obecnie $wiatowa produkcja tego pierwiastka siega 40 min ton rocznie [65].

Zwigzki chloroorganiczne sg na ogot substancjami obcymi dla srodowiska. Chociaz
wiele z nich jest wytwarzanych przez glony, grzyby i niektére rosliny wyzsze jako
czynniki obronne, to tylko chlorek metylu powstaje w wiekszych iloSciach. Natomiast
nie sg znane naturalne zwigzki z tej grupy, wystepujace w organizmie cztowieka i innych
kregowcow [24].

Zrédtem zwiazkoéw chloroorganicznych w $rodowisku generalnym sa: emisje (chlo-
roform, 1,2-dichloroetan, chlorek winylu, eter chlorometylowy, 1,4-dichlorobenzen,
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PCBs) i Scieki przemystowe (fenylochlorometany, chlorowane fenole), rolnictwo (DDT,
HCH, chlorowane fenole, PAAs), niewlasciwe sktadowanie i utylizacja odpadéw prze-
mystowych i komunalnych (PCBs) oraz uzdatnianie wody metodg chlorowg (chloro-
form, dichlorobromometan, dibromochlorometan, bromoform).

Podobnie jak trihalometany powstajgce w procesie chlorowania wody jako zanie-
czyszczenia wtorne, tworzg sie chlorowane etyleny w wodach gruntowych. Z tetrachlo-
roetylenu powstaje trichloroetylen, dichloroetylen i chlorek winylu w warunkach bez-
tlenowych [67]. Ponadto w wyniku fotodegradacji trichloroetylenu i tetrachloroetylenu,
zachodzacej w atmosferze, tworzy sie czterochlorek wegla i 1,2-dichloroacetylen [17,
18].

Do zanieczyszczen wtdérnych $rodowiska generalnego nalezg réwniez chlorowane
weglowodory aromatyczne, a zwiaszcza CDDs i CDFs. Zwigzki te powstajg m.in. pod-
czas niekontrolowanych syntez chemicznych lub awarii z udziatem wysokiej tempera-
tury. Ma to miejsce podczas produkcji lub spalania herbicydéw chlorofenoksyoctowych,
srodkow do impregnacji drewna typu pentachlorofenolu, PCBs, PCNs, odpadow,
zwiaszcza pochodzenia szpitalnego oraz traktowania chlorem pulpy drzewnej [16, 19,
52, 56].

Zréznicowana aktywno$¢ chemiczna zwigzkéw chloroorganicznych, wynikajaca z ich
cech strukturalnych i fizyko-chemicznych, sprawia, ze obok substancji szybko zani-
kajacych w Srodowisku (eter chlorometylowy, trichloroetylen, tetrachloroetylen, 1,2-di-
chloroacetylen) wystepuja na ogo6t zwigzki o duzej trwatosci i tendencji do biokumulacji
(DDT, HCH, PCBs, CDFs). Zwiagzki te sg wszechobecne we wszystkich elementach
Srodowiska i w catych ekosystemach. Wystepujag w zywnosci, wodzie do picia, wodach
powierzchniowych i gruntowych oraz w powietrzu atmosferycznym [16-19, 52, 56].

Chociaz w wielu krajach uprzemystowionych w ostatnim ¢wieréwieczu znacznie
ograniczono, a nawet catkowicie zakazano stosowania trwatych zwigzkéw chloroor-
ganicznych, to jednak nadal stwierdza sie ich obecno$¢ na kazdym poziomie fancuchow
pokarmowych. Poniewaz cztowiek znajduje sie na og6t na szczycie tancuchéw pokar-
mowych, nic wiec dziwnego, ze stezenia tych zwigzkéw sg wysokie w tkance ttuszczowej
i thuszczu mleka cztowieka [31]. Wykazano, ze w krajach uprzemystowionych PCBs
stanowig gtdwne zanieczyszczenie chloroorganiczne materiatu biologicznego pobranego
od cztowieka, podczas gdy w krajach rozwijajacych sie dominujg pozostatosci trwatych
pestycydow, takich jak DDT i HCH [30, 59]. Z drugiej strony lotne zwigzki chloroali-
fatyczne i ich metabolity mozna wykry¢ w powietrzu wydechowym oraz we krwi i moczu
0s6b mieszkajacych w aglomeracjach wielkomiejskich [44, 71].

Narazenie populacji generalnej na zwiazki chloroorganiczne jest wynikiem pobier-
ania ich gtéwnie z wodga do picia (trihalometany) i zywnos$cig pochodzenia zwierzecego
(chlorowane weglowodory aromatyczne). Grupe zwiekszonego ryzyka zdrowotnego
stanowig niemowleta, pobierajgce chlorowane weglowodory aromatyczne z mlekiem
matki [31, 59].

ZALEZNOSC STRUKTURA-AKTYWNOSC

Toksyczno$¢ zwigzkéw chloroorganicznych jest ScisSle zwigzana z ich budowg che-
miczng. Nasycone zwigzki chloroalkilowe ulegaja biotransformacji przy udziale mik-
rosomalnych monooksygenaz. Przemiany te prowadzg do powstania aktywnych meta-
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bolitéw posrednich, jak formaldehyd i tlenek wegla w przypadku chlorku metylu oraz
fosgen powstajacy z chloroformu [38]. Chlorek metylu, w przeciwienstwie do bromku
ijodku metylu [13[, bezposrednio nie dziata alkilujagco na adening i guaning w kwasach
nukleinowych [20]. Zwiazek ten jest bardzo stabym mutagenem i kancerogenem in-
dukujgcym gruczolaki i torbielogruczolaki w nerkach myszy. Chlorek metylu powoduje
ponadto spadek stezenia glutationu w tkankach, wzrost wydalania S-metylocysteiny
w moczu i nasila peroksydacje lipidéw [10, 29, 38].

Chlorowane etyleny, jak chlorek winylu, trichloroetylen i tetrachloroetylen, ulegajg
mikrosomalnym przemianom z udziatem cytochromu P-450 do odpowiednich epoksy-
déw. Metabolity te jako komponenty elektrofilowe tacza sie z nukleofilowymi centrami
glutationu, biatek i kwaséw nukleinowych, co w konsekwencji prowadzi do martwicy,
mutagenezy i kancerogenezy [17, 18, 27, 28].

Toksyczne homologi CDDs i CDFs posiadajg, co najmniej 3-4 atomy halogenu
w bocznych pozycjach pierscieni benzenowych (np. pozycja 2, 3, 7 i 8); sita ich dziatania
rosnie w kolejnosci rosnacej liczby atomowej chlorowca (F<CI<Br). Homologi te
posiadajg co najmniej jedng pozycje nie podstawiong halogenem w pierscieniu benze-
nowym (np. oktachlorodibenzo- p-dioksyna i oktachlorodibenzofuran nie sg toksyczne)
(rye. 1). Toksycznos$¢ tych zwigzkéw jest mierzona na ogét wartoscig LDso, indukcja
aktywnosci hydroksylazy weglowodorow aromatycznych (AHH) oraz stopniem nasilenia
tragdzika chlorowego u nieowtosionych myszy [52, 56].

PCBs wywierajg dziatanie toksyczne woéwczas, gdy atomy chloru znajdujg sie w co
najmniej dwu sasiadujacych ze sobg bocznych pozycjach na kazdym pierScieniu ben-
zenowym, przy jednoczesnym braku podstawnikéw halogenowych w sgsiedztwie mostka
bifenylowego (pozycja 2, 2’ lub 6, 6°). Toksyczno$¢ ta bowiem jest wynikiem planarnosci
czasteczki, ulegajacej zaburzeniu gdy w bezposrednim sasiedztwie wspomnianego mo-
stka znajdujg sie atomy chloru. Dowodzi tego poréwnywalna toksycznos$¢ 2,3,6,7-
tetrachlorobifenylenu, planarnego i sztywnego analogu 3, 3’, 4, 4’-tetracholorobifenylu,
z toksycznoscig 2,3,7,8- tetrachlorodibenzo-p-dioksyny (2,3,7,8-TCDD) (rye. 1) [56].

2,3,6,7-Tetrachloronaftalen indukuje AHH i wywotuje tradzik chlorowy u cztowieka.
Podobne wiasciwosci posiadajg 3, 37, 4, 4’-tetrachlorowe pochodne azo- i azoksyben-
zenu [56].

Omowione pokrotce chlorowane weglowodory aromatyczne, a zwaszcza TCDD i
zwigzki pokrewne, sg w przyblizeniu izostereomerami; majg ptaskg budowe w ksztatcie
prostokata o wymiarach 3x10 A, w ktdrego narozach znajduja sie atomy chloru (ryc.l).
Budowa taka umozliwia im tatwe wigzanie sie z cytozolowym receptorem weglowo-
doréw aromatycznych (Ah), ktére lezy u podstaw toksycznego dziatania tych zwigzkow
[4, 51]. TCDD i zwiazki pokrewne nie wywierajg dziatania na komérki zwierzece, ktére
nie posiadajg receptorow Ah [58]. Kompleks aktywny receptor-dioksyna, powstajacy
po wniknieciu TCDD do komorki, przemieszcza sie z cytozolu do jadra komérkowego,
gdzie taczy sie z DNA i wywiera dwojakie dziatanie. Z jednej strony dziata indukujgco
na mikrosomalne monooksygenazy i inne enzymy biotransformujgce powodujac ek-
spresje genow odpowiedzialnych za biosynteze tych enzyméw, m.in. cytochroméw P-
450. Z drugiej strony zachowuje sie jak hormon aktywujacy geny bioragce udziat
w biosyntezie czynnikdw regulujgcych wzrost i réznicowanie sie komdrek [40, 56].
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Rye. 1. Struktura réznych klas chlorowanych weglowodoréw aromatycznych
Structure of the different classes of chlorinated aromatic hydrocarbons

Sita z jakg zwigzki dioksynopodobne wigzg sie z receptorem Ah decyduje o ich
toksycznosci [5, 56].

Biotransformacja dioksyn w organizmie przebiega powoli. Czas biologicznego pot-
trwania (ti/r) 2,3,7,8-TCDD wynosi: 23, 7 i 31 dni u szczura, 22-43 dni u $winki
morskiej oraz 10, 8 i 12 dni u chomika [22, 54].

UC-TCDD podany szczurowi byt kumulowany gtéwnie w watrobie i w mniejszym
stopniu w tkance tluszczowej. Jego metabolity byty wydalane z katem i czes$ciowo
z moczem. Nie stwierdzono obecnosci adduktéw tego zwigzku in vivo [50, 54].

EFEKTY DZIALANIA TOKSYCZNEGO

Izomery i homologi chlorowanych weglowodoréw aromatycznych nalezag do pote-
znych induktoréw cytochromu P-4501A1 i P-4501A2 oraz monoksygenaz takich jak
AHH i O- deetylaza etoksyresorufiny [56, 70]. Indukcja wywotana w watrobie szczura
przez TCDD jest okoto 30 tys. razy silniejsza od obserwowanej po podaniu 3-metylo-
cholantrenu i utrzymuje sie ponad 35 dni [52]. ED50, czyli dawka powodujgca 50%
maksymalnej indukcji AHH, dla TCDD wynosi 0,3x10< mola/kg masy ciata [49].
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Zjawisko to prowadzi do bioaktywacji samego induktora i zwigzkéw pokrewnych z wy-
tworzeniem metabolitbw mutagennych i kancerogennych lub polarnych, wydalanych
z organizmu. Jednakze sg to efekty wtorne. Do efektéw pierwotnych, bedacych wyni-
kiem oddziatywania tych zwigzkdw na wzrost i roznicowanie sie komadrek, nalezg m.in.
tradzik chlorowy, inwolucja grasicy, defekty rozwojowe u ptoddéw i promocja procesu
nowotworowego [56].

Ostra toksyczno$¢ zwigzkdw chloroorganicznych, wyrazona wartosciag LDH) jest
wybitnie zréznicowana w obrebie tego samego gatunku, a w przypadku okres$lonego,
chlorowanego weglowodoru aromatycznego, pomiedzy gatunkami. W kraricowych przy-
padkach réznice siegajg 3-5 rzedow wielkosci (tab. 1) [48, 52, 56, 61].

Tabela |. Ostra toksyczno$¢ niektorych zwigzkéw chloroorganicznych u réznych gatunkéw
zwierzat wyrazona medialnymi dawkami $miertelnymi (LD50 p.o., mg/kg m.c.)
Acute toxicity of some chloroorganic compounds in different animal species
expressed as median lethal doses (LD50 p.o., mg per kg b.w.)

Gtéwnym efektem ostrego dziatania toksycznego TCDD izwigzkéw pokrewnych jest
0g6lne wyniszczenie organizmu, wyrazone spadkiem masy ciata az do 50% wartoSci
wyjsciowej [52]. Jest ono spowodowane utrata tkanki ttuszczowej, zahamowaniem
transportu glukozy w jelicie cienkim i do tkanki tluszczowej, hipoinsulinemig i inhibicjg
kluczowych enzyméw glukoneogenezy [14, 15, 68, 69].

U wszystkich gatunkéw, TCDD ijego homologi powodujg zanik tkanki limfatycznej,
zwhaszcza w grasicy, $ledzionie i weztach chtonnych [41]. U mtodych organizmow moze
dochodzi¢ do immunosupresji w wyniku bezposredniego dziatania na limfocyty T lub
posredniego na nabtonek grasiczy [36].

Innym efektem toksycznego dziatania chlorowanych weglowodoréw aromatycznych
jest hepatomegalia spowodowana hiperplazjg i hipertrofia komo6rek migzszowych oraz
proliferacjg siateczki srodplazmatycznej gtadkiej (SER) w tych komoérkach [21, 37].
Moze takze dochodzi¢ do stluszczenia, ogniskowej martwicy i zwtdknienia migzszu [32,
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37]. W wyniku indukcji syntezy kwasu delta-aminolewulinowego (ALA-S) i inhibicji
dekarboksylazy uroporfirynogenu rozwija sie porfiria [23, 33, 37, 49].

Najbardziej spektakularnym efektem toksycznego dziatania chlorowanych weglowo-
doréw aromatycznych u ludzi i zwierzat jest tradzik chlorowy [11]. Manifestuje sie on
zaskornikami i torbielami na skorze w wyniku hiperplazji i hiperkeratozy naskdrka i
mieszkow wiosowych oraz metaplazji nabtonka gruczotow tojowych. Ponadto dochodzi
do keratynizacji gruczotdw Meibomiana powiek i gruczotow woskowinowych kanatow
usznych oraz utraty wloséw na twarzy i klatce piersiowej [2, 35, 42]. U niektorych
gatunkow, zwiazki te wywotujg hiperplazje i hipertrofie btony S$luzowej zotadka [9],
jelita cienkiego [48] oraz nabtonka wyscielajacego drogi i pecherz moczowy [41].

Chlorowane weglowodory aromatyczne wywotujg szereg istotnych zmian biochemic-
znych w organizmie [64, 70], w$réd ktérych dominujg zaburzenia endokrynne (tab. I1).
PCBs i CDDs obnizajg stezenie progesteronu i estronu we krwi [6, 34] oraz tyroksyny,
a ponadto podwyzszajg stezenie tyreotropiny [7]. Spadek stezenia tyroksyny jest praw-
dopodobnie wynikiem nasilonej glukuronidacji hormonu i jego wydalania z zécig [8].
W zatruciu TCDD obserwowano hipoinsulinemie i podwyzszone poziomy glikokortyk-
osteroidéw we krwi. TCDD i zwigzki pokrewne zmniejszajg liczbe receptoréw pro-
gesteronowych, estrogenowych i glikokortykosteroidowych w komdrkach ssakéw w wy-
niku ich blokowania [53, 55, 63].

Tabela Il. Biochemiczne odpowiedzi organizmu, wywotane przez rézne klasy chlorow-
anych weglowodoréw aromatycznych
Biochemical responses of organism caused by different classes of chlorinated
aromatic hydrocarbons
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Uwaza sie, ze w mechanizmie toksycznego dziatania dioksyn istotng role odgrywa
stres oksydacyjny [1, 62]. Wykazano, ze TCDD nasila peroksydacje lipidéw, uszkadza
podwdjna helise DNA, uposledza ptynnos¢ struktur btonowych komorki, obniza ste-
zenie niebiatkowych grup -SH i NADPH, zaburza homeostaze jondw wapniowych oraz
zwieksza stezenie zelaza i miedzi, czynnikéw katalizujgcych peroksydacje lipidow.
Z drugiej strony zwiagzek ten zmniejsza pule komoérkowych antyutleniaczy w wyniku
obnizenia aktywnosci dysmutazy ponadtlenkowej i peroksydazy glutationowej [1] oraz
stezenia retinolu [66].

TCDD ijego homologi wywotuja u réznych gatunkéw zwierzat atrofie jagder, zmiany
zwyrodnieniowe w kanalikach nasiennych oraz upos$ledzajg spermatogeneze [1, 37, 41].
Efekt ten moze by¢ wynikiem nasilonej peroksydacji lipidéw [1] lub spadku poziomu
testosteronu [46] w nastepstwie obnizonej aktywnos$ci 17-hydroksylazy i 17,20-liazy
w jadrach [43] lub upos$ledzonej biosyntezy pregnenolonu w warunkach ograniczonej
dostepnosci cholesterolu [45].

Ponadto, zwigzki te pokonujg bariere tozyskowg [3] i wywierajg dziatanie embrio-
toksyczne, fetotoksyczne i teratogenne. U ssakéw zwiekszajg czesto$¢ resorpcji i po-
wodujg Smier¢ ptodow [47]. Gtdwnymi wadami rozwojowymi sg rozszczep podniebienia,
wodonercze oraz defekty konczyn i gtowy [48, 60]. 3-Metylocholantren i fenobarbital,
jako silne induktory receptorow Ah w watrobie ptodéw [40], moga nasila¢ te zmiany.

Rakotwodrcze dziatanie zwigzkéw chloroorganicznych jest w réznym stopniu udowod-
nione. Zgodnie z kryteriami IARC, tylko chlorek winylu i eter chlorometylowy po-
siadaja wystarczajagce dowody kancerogennego dziatania u ludzi i zwierzat (tab. I11).
Obydwa zwiazki zostaty zaliczone do grupy 1, tj. czynnikow rakotwdrczych dla ludzi
[25-28].

Retrospektywne badania epidemiologiczne, przeprowadzone w réznych krajach, nie
wykazaty zwiekszonej umieralno$ci na nowotwory ogdétem oraz nowotwory ztosliwe
tkanek miekkich i limfatycznych w grupach robotnikéw przemystu chemicznego na-
razonych na TCDD [12, 57, 72]. Jedynie Manz i wsp. [39] wykazali nadumieralno$¢ na
nowotwory wérod robotnikow narazonych powyzej 20 lat na herbicydy zawierajgce ten
zwigzek. Wyniki tego badania sg jednak kontrowersyjne ze wzgledu na brak dos-
tatecznych informacji odnosnie wielkosci narazenia na dioksyny.

W badaniach na zwierzetach uzyskano wystarczajagcy dowdd, ze TCDD dziata
rakotwoérczo [16, 19, 25].

PODSUMOWANIE

Przedstawiona toksykologia zwigzkéw chloroorganicznych w zarysie ukazuje rézno-
rodno$¢ i mnogos$¢ problemoéw zwiazanych z wystepowaniem tych zwigzkéw w $ro-
dowisku, ich losami, narazeniem populacji generalnej na ich dziatanie oraz wielo-
kierunkowym uktadowym i odlegtym dziataniem toksycznym. Szczeg6lne zagrozenie dla
zywych organizméw, zwlaszcza cztowieka, stwarzajg trwate zanieczyszczenia w postaci
syntetycznych, chlorowanych weglowodordw aromatycznych. Zanieczyszczenia te maja
na ogot charakter globalny. Zagrozenie stwarzane przez te zwigzki jest wynikiem ich
pobierania z zywnoS$cia zwierzecego pochodzenia, zwtaszcza z mlekiem.

Ocena ryzyka wystgpienia efektéw szkodliwych w warunkach $rodowiskowego nara-
zenia na chlorowane weglowodory aromatyczne polega na oszacowaniu dziennego
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Tabela |111. Rakotwdrcze dziakanie niektdrych zwigzkéw chloroorganicznych wg IARC
Carcinogeniticity of some chloroorganic compounds according to IARC

W = wystarczajagcy dowdd rakotworczosci; O = ograniczony dowod rakotworczosci; N =
niewystarczajacy dowod rakotworczoscei;

Grupa 1 = czynnik rakotworczy dla ludzi; Grupa 2A = czynnik prawdopodobnie rakotwor-
czy dla ludzi; Grupa 2B = czynnik przypuszczalnie rakotworczy dla ludzi; Grupa 3 = czyn-
nik nie klasyfikowany

pobrania (EDI) tych zwigzkdw z zywnos$cig i poréwnaniu go z wartoscig dopuszczalna,
tj. akceptowanym dziennym pobraniem (ADI) lub dawka referencyjng (RfD).

Narazenie na dioksyny i zwigzki pokrewne wyraza sie w jednostkach wagowych tzw.
miedzynarodowych réwnowaznikéw toksycznosci (I-TEQs) obliczonych za pomoca
wspotczynnikow toksycznej réwnowartosci (TEFs), wyznaczonych empirycznie przez
poréwnanie toksycznosci danego zwigzku z toksycznoscig 2,3,7,8-TCDD.

Obecnie w krajach wysoko uprzemystowionych najwieksze zagrozenie stwarzajg dio-
ksyny i zwigzki pokrewne. Uwaza sig, ze stosunkowo wysoki poziom tych zwigzkow
w tkankach populacji generalnej grozi wystgpieniem efektéw pozanowotworowych,
m.in. cukrzycy, atrofii jader, endometriozy i zwiekszonej zapadalnos$ci na infekcje.

W zwigzku z tym nalezatloby maksymalnie ograniczy¢ stosowanie chloru i chlorow-
anych weglowodoréw aromatycznych, zlikwidowaé¢ konwencjonalne spalarnie odpadéw
i wprowadzi¢ niskoodpadowe technologie. Dziatania te moga poprawi¢ kondycje i stan
zdrowia og6tu ludnosci w mysl sentencji pisarki angielskiej Katherine Mansfield: ,,Przez
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zdrowie rozumiem mozliwos¢ istnienia petnym, dojrzatym, zywym, radosnym zyciem
w Scistym zwigzku z tym co kocham - ziemig i wszystkimi jej cudownos$ciami”.

A. Starek
TOXICOLOGY OF CHLOROORGANIC COMPOUNDS IN OUTLINE

Summary

Chloroorganic compounds, typified by the chlorinated aliphatic and aromatic hydrocarbons,
especially biphenyls, naphthalenes, dibenzo-p-dioxins, dibenzofuranes and azo/xy/benzenes are,
or were, manufactured as commercial products /the chlorinated biphenyls and naphtalenes/, and
occur only as contaminants in commercial products /the chlorinated dibenzo- p-dioxins, diben-
zofurans, and azo/xy/benzenes/. They have all become widespread in the environment. The
chemical stability and lipophilicity of these compounds, and their resistance to degradation
results in their persistence in the environment and concentration in the food chains. Their
chemical structures are similar, i.e. they are approximate isostereomers. They act by the common
receptor-mediated mechanism and produce similar toxic responses, although they vary greatly
in potency.

All classes of chloroorganic compounds have produced incidents of intoxication of industrial
workers, the general population, and farm or wild animals.

Chlorinated aromatic hydrocarbons elicit a numerous toxic effects which include body weight
loss, thymic atrophy, immunotoxicity, hepatotoxicity and porphyria, chloracne and another
dermal lesions, tissue-specific hypo- and hyperplastic responses, teratogenicity, reproductive
toxicity, and carcinogenesis.
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